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Resumen

Introduccién: El trauma craneoencefalico severo es una patologia frecuente, conlleva una morbimortalidad no despreciable. La hi-
pernatremia podria considerarse un factor asociado a mal pronostico con el fin de optimizar la terapéutica en el grupo de pacientes de alto
riesgo. Se determind si la hipernatremia es un factor prondstico de mortalidad en pacientes con trauma craneoencefalico en un hospital
publico que es centro de referencia local en trauma. Material y Métodos: Se realizo muestreo no probabilistico de pacientes con trauma
encefalocraneano severo, adultos, ambos sexos de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Docente de Trujillo, Peru en el
periodo del 2015-2018. Resultados: La mortalidad en el grupo con y sin hipernatremia fue de 38% y 6% respectivamente (p=0,001). La di-
ferencia de medias de la natremia entre el grupo con y sin mortalidad fue de 21,86 (IC 95% 18,2-25,5) (p=0,000). En el analisis multivariado
encontramos a la hipernatremia con OR ajustado de 16,73 (IC 95% 1,96-142,82) (p=0,01). La curva ROC mostré un rendimiento adecuado
para predecir la mortalidad, con un AUC de 0,878 (IC 95% 0,77-0,97) (p=0,000). Conclusiéon: La hipernatremia es un factor pronostico de
mortalidad en pacientes con trauma encefalocraneano severo.
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Abstract

Background: A severe traumatic brain injury is a frequent pathology, it implies a non-negligible morbidity and mortality. Hyperna-
tremia could be considered a factor associated with poor prognosis in order to optimize treatment in the group of high-risk patients. We aim
to determine if hypernatremia is a prognostic factor of mortality in patients with severe traumatic brain injury in a public hospital which is
a local reference center in trauma. Material and Methods: We performed a non-probabilistic sampling of adult patients of both sexes with
severe traumatic brain injury from the Intensive Care Unit of the Hospital Regional Docente de Trujillo, Perti during the 2015-2018 period.
Results: Mortality in the group with and without hypernatremia was 38% and 6% respectively (p=0.001). The difference in natremia mean
values between the group with and without mortality was 21,86 (95% CI 18.2-25.5) (p=0.000). In the multivariate analysis, we found hy-
pernatremia with adjusted OR of 16.73 (95% CI 1.96-142.82) (p=0.01). The ROC curve showed adequate performance to predict mortality,
with an AUC 0.878 (95% CI 0.77-0.97) (p=0.00). Conclusion: Hypernatremia is a prognostic factor of mortality in patients with severe
traumatic brain injury.
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Introduccion

El trauma encefalocraneano (TEC) se define como
la alteracion de la funcion cerebral o evidencia de lesion
cerebral causado por una fuerza externa! Representa una
de las principales causas de discapacidad a nivel mun-
dial en adultos menores de 35 afos. En el 2009 el Centro
para el Control y Prevencion de Enfermedades (CDC) de

Estados Unidos (EEUU) reportd que existen al menos 2
millones de visitas a emergencias en dicho pais, 300 000
hospitalizaciones y 52 000 muertes por esta causa?

El TEC es una patologia que representd una causa
importante de mortalidad en menores de 44 ailos durante el
afio 2009, siendo el mayor porcentaje en personas jovenes
y de edad media. El impacto sobre la discapacidad ajus-
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tada en afios de vida perdidos es de aproximadamente 15%
en Estados Unidos!? En todos los grupos de edad, corres-
ponde a la 5° causa de muerte, luego de enfermedades car-
diovasculares, neoplasias malignas, enfermedad respira-
toria cronicas, y enfermedades cerebrovasculares. Segiin
la definicion operacional para vigilancia propuesta por la
CDC, se entiende al TEC como el resultado de la transfe-
rencia de energia hacia la cabeza’*

Ademas, un metaanalisis basado en datos europeos
estim6 la incidencia en alrededor de 235 admisiones
debidas a TEC por cada 100 000 ingresos por afio en la
Comunidad Europea, con una tasa de mortalidad de 15,4
por cada 100 000 por afio??

En paises de Latinoamérica no hay datos epidemiolo-
gicos suficientes de esta patologia. En México, en el afio
1991, Masini® estim6 una incidencia de TEC en 341/100
000 pacientes por afo. Fernandes y SilvaZ en el afio 2007,
sobre datos epidemioldgicos en Brazil reportan una inci-
dencia de 37/100 000 habitantes.

La fisiopatologia del TEC severo es muy compleja,
incluyendo isquemia cerebral luego de la presencia de hiper-
tension intracraneana (HIC), lo cual es un marcador de peor
pronostico a futuro en cuanto a discapacidad. El tratamiento
de dicha HIC es beneficioso para garantizar un mejor resul-
tado a largo plazo y supervivencia de los pacientes con TEC
severo. Su tratamiento consiste en craniectomia descompre-
siva, sedacion, relajacion muscular y tratamiento con antie-
dema cerebral con soluciones hipertonicas o manitol®

Investigaciones actuales en TEC han tenido gran
avance en la prevencion secundaria. Se ha aseverado
que episodios tan cortos de hipotension/hipoperfusion o
hipoxemia son causa importante de dicha lesién secun-
daria en TEC y conllevan prondsticos sombrios tanto a
corto como a largo plazo’

La hipernatremia es un estado muy frecuente en los
pacientes criticos en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI). Esta asociado a un estado hiperosmolar, el cual
tiene muchas consecuencias nefastas en el organismo. Ha
mostrado ser un factor de riesgo independiente de mor-
talidad en dichos pacientes criticos. Sus mecanismos de
génesis son ganancia externa de sodio (uso de soluciones
hipertonicas) o pérdida de agua libre®*!° Desde el punto
de vista fisiopatologico sobre la hipernatremia en TEC
encontramos que puede haber efectos nocivos de éste a
nivel neurolégico como déficit neurologico severo y des-
mielinizacion cerebral, pero a valores de natremia entre
145 — 155 mEq/1 lograria control de edema cerebral con
minimas noxas por mecanismos antes citados.

Por lo tanto, es importante conocer los factores aso-
ciados a mal prondstico, adecuadamente validados, a través
de generacion de evidencia cientifica local que sirvan como
elementos predictores de desenlace perjudicial en estos
pacientes con TEC severo y a la vez nos ayuden al enfoque
del manejo diario de estos pacientes para optimizar el trata-

miento oportuno pronoéstico de esta patologia, principalmente
aquellos con factores de mal prondstico. La presente inves-
tigacion evalua el rol de la hipernatremia como factor pro-
nostico para mortalidad en trauma encefalocraneano severo.

Material y métodos

Se realizd un estudio observacional, prospectivo, de
tipo cohortes en pacientes con trauma encefalocraneano
severo del Hospital Regional Docente de Trujillo durante el
periodo de enero del 2015 a diciembre del 2018. Se inclu-
yeron a todos los pacientes adultos mayores de 16 afios de
ambos sexos con diagndstico de trauma encefalocraneano
severo, con hipernatremia para el grupo de expuestos, y sin
hipernatremia para el grupo de no expuestos. Se excluyeron
a los pacientes que fallecieron antes de las primeras 24
horas de admision a UCI, pacientes con uso prolongado de
diuréticos o corticoides y pacientes con tumores de hipofisis.

Se revis6 la informacion del registro del Libro de
Ingresos/Egresos con el que cuenta la UCI del hospital en
mencion, y se identificaron aquellos pacientes que cumplian
con los criterios de seleccion. Una vez obtenido el niimero
de Historia Clinica de cada paciente, se reviso en Archivo
del hospital para recopilar la informacién necesaria, la cual
fue plasmada en la Hoja de Recoleccion de Datos, disefiada
exclusivamente para el presente trabajo de investigacion.

Con dicha informacion se construyd una base de
datos donde se ingres6 de manera consecutiva a los
pacientes en los dos grupos de estudio. Se recolectaron
variables demograficas, clinicas y de apoyo al diagnostico
(laboratorio y neuroimagenes) con las cuales se realizo el
analisis estadistico correspondiente.

El dosaje del sodio sérico se obtuvo del paciente
como parte de la toma de gases arteriales y electrolitos,
segun protocolo de procedimientos de toma de muestra de
dicho examen con el que cuenta la institucion. Se dosaron
al menos dos muestras diarias de sodio sérico como proto-
colo en el paciente neurocritico.

Se tomo como definicion de hipernatremia a un valor
de sodio sérico (Na sérico) mayor a 150 mm/Il. El valor
de natremia a considerar fue el mas alto obtenido durante
los 7 primeros dias de ingreso a UCI y que se mantenga
en al menos 2 controles mas, los cuales deben tener una
diferencia de 12 horas con respecto al primero!* Se cla-
sificé la hipernatremia en leve, moderada y severa de la
siguiente manera: Hipernatremia leve: 150 mmol/l <= Na
sérico < 155 mmol/l, Hipernatremia moderada: 155 <= Na
sérico < 160 mmol/l e Hipernatremia severa: Na sérico >
160 mmol/l. Aquellos con hipernatremia se incluyeron en
el Grupo Expuesto, aquellos con sodio normal se inclu-
yeron en el Grupo No Expuesto.

El manejo de los pacientes con TEC severo se hizo
segun las guias internacionales actualmente establecidas.
El manejo antiedema cerebral se hace de primera linea con
uso de soluciones hipertdnicas o manitol.
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Los datos fueron recolectados en la Base de Datos
disefiada en SPSS v 25.0. Se construyeron los datos rele-
vantes en cuadros y graficos. Se calcularon frecuencias,
porcentajes, medidas de tendencia central.

Se realizé en un primer momento un analisis biva-
riado, luego, con aquellos factores que fueron estadistica-
mente significativos (p<0.05) se realizé un analisis multi-
variado con regresion logistica binomial para evaluar los
estadigrafos ajustados.

El estudio tomd en cuenta los principios €ticos, man-
tuvo la confidencialidad de la informacion tomada de las
Historias Clinicas, no siendo expuestas a terceros (de
acuerdo a Pauta 18 de CIOMS, Ley General de Salud), y
obtuvo la autorizacion institucional del comité de ética.

Resultados

Se evalu6 un total de 100 pacientes con TEC severo,
de los cuales 50 correspondieron a pacientes para el grupo
de cohorte expuesta (con hipernatremia) y 50 pacientes
para el grupo de cohorte no expuesta (sin hipernatremia)
que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion.

La edad promedio del grupo con hipernatremia fue de
44,64 + 19,62 afios y del grupo sin hipernatremia de 40,48
+ 20,43 aios (p=0,302). Con respecto al sexo se encontrd
que en ambos grupos fue el sexo masculino el predomi-
nante con 82% (n=41) para el grupo de hipernatremia y
88% (n=44) para el grupo sin hipernatremia (p=0,401).

El mecanismo del TEC mostré que debido a acci-
dente de transito ha primado tanto en los grupos con y sin
hipernatremia con 78% (n=39) y 80% (n=40) de pacientes
respectivamente (p=0,559), en segunda instancia el meca-
nismo encontrado es el de caida libre. Cuando se valord
el tiempo transcurrido entre que el paciente llega a emer-
gencia y es admitido en UCI se encontrdé que aproximada-
mente so6lo la tercera parte de pacientes de ambos grupos
con y sin hipernatremia son admitidos dentro de las pri-
meras 24 horas, no hubo diferencia en los tiempos entre
ambos grupos (p=,674)

En cuanto a la necesidad del uso de vasopresores
desde el abordaje inicial a los pacientes con TEC severo
tenemos que se usé en el 70% (n=35) de pacientes con
hipernatremia y en el 40% (n=20) de pacientes sin hiper-
natremia con diferencia estadistica significativa (p=,003).
El niimero de dias de tratamiento antiedema cerebral fue
de 5,36 + 1,83 y 4,34 + 1,70 dias tanto para el grupo con'y
sin hipernatremia respectivamente con diferencia estadis-
tica significativa (p=0,005). (Tabla 1)

En cuanto al estado de conciencia de ingreso, valo-
rado a través de la Escala de coma de Glasgow (ECQ), se
encontrd 7,78 £2,65y 7,32 + 2,67 puntos en el grupo con
y sin hipernatremia respectivamente (p=0,389). La valo-
racion del score SOFA al ingreso fue mayor en el grupo
con hipernatremia con 6,42 + 2,76 y de 4,98 + 2,3 puntos
para el grupo sin hipernatremia, con diferencia estadistica
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Tabla 1. Distribucion de pacientes segun caracteristicas clinicas e
hipernatremia.

Caracteristicas Hipernatremia

Clinicas Si (n=50) No (n=50) Valor p
Edad (afios) 44,64 + 19,62 40,48 + 20,43 0,302
Sexo (M/T) 41 (82%) 44 (88%) 0,401
Mecanismo 0,559
AT 39 (78%) 40 (80%)
Caida libre 10 (20%) 9 (18%)
PAF 0 (0%) 1(2%)
Otro 1(2%) 0 (0%)
Trauma asociado 0,652
Ninguno 35 (70%) 39 (78%)
Toracico 10 (20%) 7 (14%)
Otro 5 (10%) 4 (8%)
Tiempo E/UCI 0,674
< 24 horas 18 (36%) 17 (34%)
24 — 48 horas 14 (28%) 11 (22%)
> 48 horas 18 (36%) 22 (44%)
Qx (SiIT) 21 (42%) 21 (42%) 1,000
N. Vasopresores 35 (70%) 20 (40%) 0,003
Tto antiedema 49 (98%) 50 (100%) 0,315
Dias tto antiedema 5,36 + 1,83 4,34 +1,70 0,005

T student para variables cuantitativas; X2 para variables cualitativas. M = masculino;
T = total

AT = accidente de transito; PAF = Proyectil de arma de fuego; E = emergencia;

Qx = Necesidad de cirugia de emergencia. Tto antiedema = SSH

Fuente = Base de datos ad hoc

significativa (p=0,006). La glicemia de ingreso fue mayor
en el grupo con hipernatremia que sin ella, con valor de
154,52 + 56,44 y 133,38 + 38,94 mg/dl respectivamente,
con diferencia estadistica significativa (p=0,032). No hubo
diferencia en los valores de creatinina ni hematocrito de
ingreso en los grupos con y sin hipernatremia.

Cuando se valor6 el Puntaje de Rotterdam segun la
tomografia cerebral de inicio, encontramos un puntaje
mayor en el grupo con hipernatremia 3,46 + 0,91 puntos
comparado con el grupo sin hipernatremia con 2,84 + 0,89
puntos, con significancia estadistica (p=0,001).

En el analisis bivariado, cuando se evalta la mor-
talidad encontramos que la mortalidad en el grupo con
hipernatremia fue mayor al grupo sin hipernatremia, con
38% (n=19) de pacientes en comparacion con 6% (n=3),
con diferencia altamente significativa estadisticamente
(p=0,001). (Tabla 2)

En el analisis multivariado, al construir un modelo de
regresion logistica binaria, con aquellas variables con dife-
rencia estadistica significativa en el primer analisis biva-
riado para predecir mortalidad en pacientes con TEC severo,
encontramos que solamente dos variables muestran signi-
ficancia, el score SOFA con un OR ajustado de 2,87 (IC al
95% 1,79 — 4,60) (p=0,001) y la hipernatremia con OR ajus-
tado de 16,73 (IC al 95% 1,96 — 142,82) (p=0,01). (Tabla 3)



Tabla 2. Distribucion de pacientes segun caracteristicas clinicas y
laboratoriales e hipernatremia.

Caracteristicas Hipernatremia

Clinicas Si (n=50) No (n=50) Valor p
ECG ingreso 7,78 £2,65 7,32 12,67 0,389
Score SOFA 6,42+ 2,76 4,98 +2,39 0,006
Creatinina 0,81+0,37 0,81+0,93 1,000
Glucosa 154,52 + 56,44 133,38+38,94 0,032
Hematocrito 35,16 + 6,53 34,16+ 6,43 0,442
Score Rotterdam 3,46 £ 0,91 2,84 £ 0,89 0,001
Fallecimiento 19 (38%) 3 (6%) 0,001
Dia de fallecimiento 3,24 + 5,20 0,18 +0,75 0,001

T student para variables cuantitativas; X2 para variables cualitativas. ECG = Escala de
Coma de Glasgow

Fuente = Base de datos ad hoc

Tabla 3. Andlisis multivariado para predecir mortalidad en pacientes
con traumatismo encefalocraneano severo.

Variables B Wald Valorp ORa IC95%
Disfunciones de 6rgano/ 1,05 19,23 0,001 2,87 1,79 4,60
SOFA Score (UCI)

Hipernatremia 2,82 6,63 0,010 16,73 1,96 142,82

ORa = OR ajustado

Fuente = Base de datos ad hoc

Tabla 4. Area bajo la curva (AUC) para predecir mortalidad segun
natremia y sofa en pacientes con trauma encefalocraneano severo.

Variables AUC Valor p IC al 95%
Natremia en UCI 0,878 0,000 0,777 -0,979
Score SOFA 0,954 0,000 0,912 -0,995
Fuente = Base de datos ad hoc
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Figura 1. Curvas de los valores de sensibilidad y el complemento de
la especificidad para predecir mortalidad en pacientes con trauma
encefalocraneano severo.

Al construir la curva ROC de las dos variables que
resultan ser significativas en el analisis multivariado
(natremia y score SOFA), tenemos que ambas tienen un
rendimiento adecuado para predecir la mortalidad, con
un valor de area bajo la curva (AUC) para la natremia de
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Log Rank (Mantel-Cox) 10,871 (p=0,001)

Figura 2. Curva de mortalidad de Kaplan-Meier mostrando funcién
de riesgo para mortalidad segun natremia en pacientes con trauma
encefalocraneano severo.

0,878 (IC al 95% 0,777 — 0,979) (p=0,000) y con valor
de AUC para el score SOFA de 0,954 (IC al 95% 0,912 —
0,995) (p=0,000). (Tabla 4) (Figura 1)

El mayor valor del Indice de Youden (IY) para
natremia se encontro en el valor de natremia de 164,5 con
un valor de IY de 0,689 (Sensibilidad de 72,7% y Especi-
ficidad de 96,2%) y para el score de SOFA se encontr en
el valor de SOFA de 6,5 con un valor de I'Y de 0,832 (Sen-
sibilidad de 90,9% y Especificidad de 92,3%).

El analisis de mortalidad con las curvas de Kaplan-
Meier mostrando la funcion de riesgo de mortalidad para
los grupos con hipernatremia o no mostré diferencia esta-
disticamente significativa (Log Rank (Mantel-Cox) = 10,
871 (p=0,001)) (Figura 2).

Discusion

El trauma encefalocraneano (TEC) constituye un pro-
blema de salud muy serio debido a que la poblacion afec-
tada, que corresponde principalmente a personas jovenes
y econdmicamente activas, supone una carga social y de
salud publica importante. Los estados de secuela debido al
trauma son considerables’?

La edad promedio de pacientes con TEC severo
reportada por Areas et al!* evaluando predictores de morta-
lidad en TEC severo, en un estudio multicéntrico en Brasil,
encuentra que el 86.5% de su poblacion fueron varones y
cuyas edades promedio oscilaban entre 18 a 34 afios (52%)
y entre 35 a 65 afios (40%), con un promedio de edad de
38 afios. Hoffman et al!? en un estudio nacional con una
cohorte de 90121 pacientes con TEC severo, para evaluar
los efectos de la hipernatremia y el pronostico de dichos
pacientes, encuentra un 30% de su poblacion en rango
de edades entre 35 a 64 afos y sobre esta edad también
30% (p<0.001), siempre con un 60% de pacientes varones
como sexo mayoritario (p<0.001). Ortiz-Prado et al®® en
un estudio epidemiolégico nacional en Ecuador, durante
una década, encuentra que casi 70% de pacientes con TEC
grave son varones, las edades promedio varian entre 20
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a 39 afios, incluso encontrando desenlace fatal mayor en
este grupo, con una presentacion de 30%. Estas realidades
-muy similares a la nuestra- expresan lo encontrado en
nuestro estudio, donde la mayor cantidad de pacientes con
TEC severo corresponde a varones de edades entre el 20 a
30 afios. La razon tiene que ver principalmente con el ana-
lisis del mecanismo del trauma.

Cuando se evalta el mecanismo de lesion del TEC,
encontramos que, Gang et al’> en un estudio de 3 642
pacientes con TEC, el 62,4% correspondié a accidentes
de transito, seguido del 32,6% debido a caidas y 0,7 por
heridas penetrantes con una diferencia significativa con
respecto al mecanismo por accidente de transito (p<0.01).
Dichos hallazgos son muy similares a los encontrados por
nuestra investigacion, considerando que el hospital donde
lo realizamos es un centro referencial regional de trauma.

Cuando se evalua el estado de conciencia de ingreso
a emergencia a través de la ECG, Vedantam et al!® en
un estudio morbimortalidad asociada a hipernatremia en
pacientes con TEC grave, encuentra que el grupo de nor-
monatremia presentd un promedio de ECG de 5,4+1,9 y
en el grupo de hipernatremia de 3,8 £1,4 con diferencia
estadistica significativa (p<0,001). A su vez, Li et al!” en
un estudio que evalua la severidad de la hipernatremia y
el riesgo de muerte en pacientes con TEC encontrd que el
ECG al ingreso de los pacientes con normonatremia fue de
8 y con hipernatremia fue de 3 con diferencia estadistica
significativa (p<0,001). El estado de conciencia inicial ha
sido sefialado en multiples investigaciones como un pre-
dictor de mortalidad independiente, entendiendo que, a
menor valor de ECG al ingreso, mayor el riesgo de morta-
lidad. Nuestro estudio encuentra que los valores de ECG
son menores en el grupo con normonatremia que en el de
hipernatremia con valores de 7,78 £2,65 y 7,32 £2,67, evi-
denciando que el valor de ECG es menor en el grupo con
hipernatremia como en investigaciones previas, pero sin
significancia estadistica.

Los scores pronosticos de mortalidad en pacientes
criticos, en general, han mostrado ser adecuados. En TEC
severo, Tan et al!® muestra que el score de APACHE II
al ingreso es un factor pronostico de mortalidad, encon-
trando HR 1,05 (IC de 1,01-1,10) (p=0,02). Nosotros valo-
ramos como score de ingreso al SOFA, el cual muestra
relacion con la mortalidad cuando se hace el analisis biva-
riado, manteniéndose en el analisis multivariado junto con
la hipernatremia con un OR ajustado de 2,87 (IC de 1,79 -
4,60) (p=0,001), hallazgo que coincide con lo mencionado
en investigaciones previas.

Por otro lado, existe también scores prondsticos
basados en imagenes, los cuales valoran riesgo de mor-
talidad en pacientes con TEC. Pargaonkar et al’® en un
estudio de scores pronosticos de mortalidad en TEC severo
evalua al score de Marshall, Rotterdam y Helsinki, encon-
trando que presentan adecuada prediccion de mortalidad,
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obteniendo un AUC de 0,742, 0,751 y 0,815 respectiva-
mente. Nuestra investigacion muestra que existe mayor
valor del Score de Rotterdam en el grupo de pacientes con
hipernatremia (p=0,001) pero no se mantiene en el analisis
multivariado. Probablemente se deba a que nuestro grupo
de estudio tuvo una muestra menor en comparacion a la
investigacion mencionada por Pargaonkar.

Finalmente, cuando analizamos el riesgo de mor-
talidad al presentar hipernatremia en pacientes con TEC
severo encontramos algunas series que lo demuestran,
por ejemplo, Aiyagari et al2° evalud una cohorte de 4296
pacientes en mayores de 17 afios con TEC severo, tratados
con osmoterapia con manitol, encontrd que los factores
que se asocian a mortalidad luego del analisis multiva-
riado fueron ECG, edad, comorbilidades cardiovasculares,
necesidad de ventilacidn mecénica, creatinina, ademas,
que la hipernatremia severa se asocia a mortalidad hospi-
talaria, obteniendo en un analisis multivariado un OR ajus-
tado de 4,8 (IC de 2,4 — 9,6) (p<0,001). También, Li et al!’
en un estudio de 881 pacientes con TEC donde evalua la
severidad de la hipernatremia y el riesgo de muerte, en el
analisis multivariado, los factores asociados a mortalidad
son el ECG, APACHE II, hipernatremia (y dentro de éste
la hipernatremia severa) con un OR ajustado de 29,25 (IC
de 11,50-74,39) (p<0,001), siendo, ademas, los subgrupos
de hipernatremia leve y moderada también factores inde-
pendientes de riesgo de mortalidad. Maggiore et al?! en un
estudio con 130 pacientes con TEC severo para evaluar
la hipernatremia y mortalidad encuentra que, al realizar
una valoracion de riesgos para mortalidad, la presencia de
hipernatremia ajustado por uso de desmopresina (por dia-
betes insipida central) obtuvo un HR 3,00 con IC (1,34-
6,51) (p=0,003). En nuestra investigacion encontramos
que la hipernatremia se asocia a mortalidad con un OR
ajustado de 16,73 con IC (1,96-142,82) (p=0,01).

Es notable la informacion sobre la relacion entre
la hipernatremia y mortalidad en los pacientes con TEC
severo como evidenciamos con lo mencionado en inves-
tigaciones similares. La causa de hipernatremia en el
contexto del TEC tiene multiples etiologias, se asocia a
pérdida de agua debido a la osmoterapia por manitol, la
presencia de diabetes insipida central debido al TEC y al
mismo uso de solucion salina hiperténica (SSH). Dichos
elementos se constituyen variables confusoras necesarias
a tener en cuenta? En nuestro trabajo, en el servicio de
cuidados intensivos donde realizamos la presente investi-
gacion, segun nuestros protocolos, se administra como tra-
tamiento de hipertension intracraneana la SSH al 3 y 7%.
Dicha situacion, como variable confusora, fue analizada
en nuestro modelo de regresion logistica, encontrando que,
de nuestra cohorte de 100 pacientes, excepto en 1 no se usé
SSH, por ende, no hay diferencia de presentacion de hiper-
natremia debido al uso de SSH (p=0,315). Otros autores
sefialan resultados similares cuando se controla por esta



variable de confusion, demostrando que, si bien el uso de
SSH podria causar hipernatremia, ésta es leve? Tan et al!®
cuando en su investigacion evalua la interaccion de uso
de SSH e hipernatremia con mortalidad en pacientes con
TEC severo, encuentra en el analisis de regresion logistica
que dicha interaccioén no se asocia a mortalidad, con un
HR 1,53 (IC 0,16 — 14,66) (p=0,79). Con respecto a la pre-
sencia de diabetes insipida central (DIC), otra variable con-
fusora a controlar, su diagnostico requiere natremia mayor
a 145 mmol/l, poliuria (3,5 litros orina al dia), osmola-
ridad urinaria mayor a 300 mOsm/1, por ende, tomamos
solamente a la presencia de poliuria como un subrogado
de la DIC, pero nuestra data no muestra la presencia de
ningun paciente con poliuria, por lo que no fue necesario
controlar esta variable confusora. La presentacion de DIC
en pacientes con TEC severo muestra asociacion indepen-
diente para mortalidad, aunque la presencia en las series
revisadas es muy variable, yendo desde un 10 hasta 89%,
rango muy amplio que impide, a la hora de analizar, si es
que presenta asociacion con la presencia de hipernatremia,
aunque algunas investigaciones muestran que solamente
un porcentaje muy pequefio, menor de 5% de pacientes
con hipernatremia podria deberse a la presencia de DIC,
manteniendo, finalmente el resultado de asociacion entre
hipernatremia y mortalidad como ya se expuso®***

Las limitaciones del presente trabajo incluyen que no
realizamos muestreo probabilistico ante la cantidad redu-
cida de pacientes registrados en nuestros datos, ademas, se
us6 a la poliuria como subrogado de la sospecha de dia-
betes insipida central por no contar con dosajes respectivos.

Finalmente, podemos concluir que la hipernatremia
es un factor pronostico de mortalidad en pacientes con
TEC severo en el Hospital Regional Docente de Trujillo.
Ademas de los ya clasicos factores de mal pronosticos es
importante incorporar a la hipernatremia como uno mas.
Recomendamos realizar estudios con mayor poblacion y
con otros centros de trauma para poder buscar modelos
de prediccion mas sofisticados, siempre comparando su
validez con la hipernatremia como factor independiente de
prediccion de mortalidad.
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